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В статье представлен случай врожденной пневмоцистной инфекции, убедительно доказанной и подтвержденной различными
методами лабораторной диагностики, в т.ч. морфологическими со специальной окраской. Помимо этого, были обследованы
родители, которые явились источниками инфицирования. Врожденные пневмонии, особенно у недоношенных новорожденных,
представляют собой непосредственную угрозу жизни. В связи с этим своевременное обследование матери и ребенка, а также
назначение этиотропных антибактериальных препаратов являются важной задачей по предотвращению фатальных исходов
данного заболевания.
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The article presents an interesting case of congenital infection pneumocystis conclusively proven and confirmed by various methods of laboratory diagnostics, in-
cluding morphological with a special color. In addition, parents were surveyed, which were the source of infection. Congenital pneumonia, especially in preterm
infants, are a direct threat to life. In this regard, the timely examination of the mother and child, as well as the appointment of etiotropic antibacterial drugs is an im-
portant task to prevent the fatal outcome of the disease.
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Пневмоцистоз — оппортунистическая инфек-
ция, в настоящее время наиболее часто диагностируемая
у лиц с иммунодефицитными состояниями, особенно у боль-
ных ВИЧ-инфекцией. Согласно Международной класси-
фикации 10 пересмотра (МКБ-10), состояния, обуслов-
ленные пневмоцистами, классифицируются как пневмо-
цистоз.
 Возбудитель Pneumocystis jiroveci (по фамилии чеш-
ского ученого Отто Йировица, впервые описавшего этого
возбудителя при пневмонии) имел прежнее название
Pneumocystis carinii. С 1988 года этот возбудитель отно-
сится к грибам, однако сохраняет некоторые черты, свой-
ственные простейшим, в том числе чувствительность к не-
которым противопротозойным препаратам [1]. Возбуди-
тель не растет на обычных питательных средах. Спорозо-
ид в ткани легкого превращается в трофозоид, который
размножается делением. 
Инкубационный период длится в среднем 6—7 дней
(до 10 дней). Однако точная продолжительность ин-
кубационного периода неизвестна и зависит от многих
обстоятельств.
Пневмоцисты относятся к малопатогенным микроорга-
низмам, поэтому у здоровых людей не возникает симпто-
мов болезни при наличии антител в крови. Источник ин-
фекции — обычно больной или носитель: это могут быть
члены семей, работники детских и лечебных учреждений.
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Среди животных — грызуны (мыши, хорьки, крысы) и дру-
гие — козы, собаки, крупный рогатый скот [1]. К группам
риска по развитию пневмоцистной инфекции можно отнес-
ти онкологических больных любого возраста, пациентов,
получающих гормональные препараты, а также иммуно-
компрометированных (ЦМВ-инфицированных, ВИЧ-инфи-
цированных, больных туберкулезом и др). У грудных де-
тей имеют значение следующие факторы: недоношен-
ность, внутриутробная гипоксия, инфицирование матери
с внутриутробным инфицированием плода, врожденные
пороки развития сердца и легких.
Распространению пневмоцистоза способствует тече-
ние заболевания в виде легких форм — по типу острого
респираторного заболевания (ОРЗ), бронхитов. Разви-
тию заболевания способствует иммуносупрессия орга-
низма, и не случайно его возникновение описано у лю-
дей ВИЧ-инфицированных, с онкозаболеваниями, после
тяжелых операций по трансплантации органов и др. 
В большинстве работ описано поражение легких. Од-
нако имеются данные о поражении пневмоцистами костно-
го мозга, лимфатических узлов, селезенки, печени, желу-
дочно-кишечного тракта, сердца, надпочечников и глаз [2]. 
Пневмоцисты, по мере своего размножения в дыха-
тельных путях, заполняют просвет мелких бронхов и аль-
веол практически полностью, что приводит к обтурации
дыхательных путей, развитию обструктивного синдрома.
В межальвеолярных перегородках происходит реактив-
ная пролиферация лимфоцитов, макрофагов, плазмати-
ческих клеток. В последующем происходит фиброзирова-
ние межальвеолярных перегородок, что приводит к ха-
рактерной для пневмоцистоза тяжелой дыхательной недо-
статочности. 
У детей к основным клиническим симптомам относится
кашель, который носит навязчивый характер (по типу кок-
люша), одышка до 60—70 в 1 мин. При осложненных
формах может развиться абсцесс легких, спонтанный
пневмоторакс, экссудативный плеврит. В тяжелых случаях
возможно развитие отека легких и летального исхода.
Диагностика пневмоцистной инфекции устанавливает-
ся по выявлению возбудителя в ткани легкого или секрете
дыхательных путей. К самым эффективным методам обна-
ружения относится серебрение с метиламином (по Го-
мери-Грокотту), окраска на нейтральные мукополисаха-
риды (PAS-реакция), окраска толуидиновым голубым,
калькофлор-белым и применение с флюоресцеином конъю-
гированных моноклональных антител. Внецистные тро-
фозоиды выявляются при окраске по Гимзе модифициро-
ванным методом Райта-Гимзе. Перспективным методом
диагностики является ПЦР-диагностика [1]. 
Лечение пневмоцистоза проводится основным препа-
ратом — триметоприм-сульфатоксазолом. При тяжелых
формах — препарат вводится внутривенно. При непере-
носимости триметоприм-сульфатоксазола — назначается
пентамидин (детям ограничено применение в связи с по-
бочными эффектами), атовактон (у взрослых, опыт при-
менения у детей ограничен), а также клиндамицин в/вен-
но. Пентамидин назначается в/мышечно 1 раз в сутки
4 мг/кг/сут. курсом 10—14 дней. При этом обязателен
врачебный контроль, так как препарат токсичен. Пента-
мидин у детей старше 5 лет можно назначать в виде инга-
ляций аэрозоля через небулайзер. Очевидно, при тяжелых
формах пневмонии оправдано применение глюкокортико-
идов, однако статистических данных по этому вопросу нет
[1]. Помимо вышеперечисленных препаратов существует
опыт применения фуразолидона 10 мг/кг/сутки, трихопо-
ла 25—30 мг/кг/сут., бисептола 120 мг/кг/сут. (можно
ступенчатым способом — в/венно, с последующим пере-
ходом на пероральный прием). Профилактические ме-
роприятия проводятся для исключения инфицирования
младенцев по эпидемическим показаниям (обследование
персонала). Рекомендуется изоляция больных или носите-
лей с проведением у них профилактики бисептолом.
В стационаре и очагах пневмоцистоза проводится влаж-
ная уборка 5% раствором хлорамина.
 Несмотря на все большее число публикаций, посвя-
щенных проблеме пневмоцистоза в педиатрии, эта бо-
лезнь остается малознакомой для врачей. Распространя-
ясь в виде эпидемий, пневмоцисты поражают, в первую
очередь, младенцев. Эпидемические вспышки были заре-
гистрированы среди недоношенных [1]. Описывая два ле-
тальных исхода у взрослых, Марковский В.Д. с соавт.
(2012) отмечают, что этиологический диагноз ни лабора-
торно, ни инструментально при развившейся пневмонии
установлен не был, что подтверждает актуальность раз-
работки и внедрения в практику критериев прижизненной
ранней диагностики пневмоцистоза [3].
Наряду с воздушно-капельным путем передачи инфек-
ции, очевидно существует возможность трансплацентар-
ной передачи возбудителя. Однако данная проблема
практически не освещается в литературе. 
Авторы Холкина Ю.В. и Мартынова М.А. (2013) про-
вели обследование 227 новорожденных с пневмоцистной
пневмонией, включая недоношенных с задержкой внутри-
утробного развития (ЗВУР) и без ЗВУР. Исследование по-
казало, что большинство новорожденных (85,3%) забо-
лели в 1—5 сутки после рождения. Основными клиниче-
скими симптомами были дыхательные расстройства, а у
недоношенных — анемия и нейтропения, а также большая
вероятность развития генерализованной инфекции. Сде-
лан вывод о наиболее вероятном пути передачи инфек-
ции — внутриутробном [4]. 
Представляем собственное наблюдение с доказатель-
ствами большой вероятности внутриутробного зараже-
ния пневмоцистозом.
В реанимационное отделение МДГКБ бригадой «ско-
рой помощи» был доставлен мальчик Д. в возрасте 1 мес.
3 недель в тяжелом состоянии. При осмотре ребенок был
в сознании, температура тела 37,5°С, выраженная блед-
ность, «мраморность» и желтушность кожи; симптом река-
пилляризации 5—7 сек. Большой родничок 1,5 x 1,5 см, не
напряжен. Дыхание самостоятельное с подачей увлаж-
ненного кислорода через носовую канюлю, кислородная
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зависимость. Выраженная одышка с втяжением уступчи-
вых мест грудной клетки. Частота дыхания (ЧД) — 65 в
1 мин. Перкуторно — легочной звук, притупление на вер-
хушке правого легкого; аускультативно дыхание жесткое,
крепитирующие хрипы сзади справа. Сердечные тоны
ритмичные, громкие, грубый систолический шум на вер-
хушке, проводится во все отделы сердца. Пульс 150 уд.
в мин. АД 78/55 мм.рт.ст. Живот мягкий, печень выступа-
ет из-под реберной дуги на 2 см. Стул на момент осмотра
желто-коричневый, кашицеобразный. Очаговые и менин-
геальные симптомы отсутствуют. Судорог нет. Зрачки уз-
кие, реакция на свет вялая. 
 Со слов родителей, ребенок заболел остро, когда ут-
ром ребенка положили на живот, он начал кричать, каш-
лять, срыгнул створоженным молоком, побледнел, стал
«тяжело дышать». Ребенок был госпитализирован в ста-
ционар. 
Родители ребенка — молодая супружеская пара (воз-
раст до 30 лет). Ребенок от 1-й беременности. Мать по-
лучала антибактериальную терапию на 30 и 32 неделях
беременности по поводу бессимптомной бактериурии.
Роды на 41 неделе оперативные в связи со слабой сер-
дечной деятельностью плода и подозрением на врожден-
ный порок сердца. Вес при рождении 3кг 310 г, рост
51 см, оценка по шкале Апгар 8/8 баллов. Ребенок сос-
тоял на учете у невролога и кардиолога с диагнозом
«Врожденный порок сердца (ВПС): открытое овальное
окно 3 мм, открытый артериальный проток». В течении
9 дней ребенка лечили в стационаре дневного пребыва-
ния с диагнозом «Конъюгационная желтуха. Дискинезия
желчевыводящих путей по гипомоторному типу. Железо-
дефицитная анемия легкой степени». 
При поступлении ребенка в стационар было проведе-
но рентгенологическое исследование, при котором в
верхних отделах обоих легочных полей были выявлены
неоднородные затемнения. Легочный рисунок в паракар-
диальных отделах правого легочного поля деформирован
по крупнопетлистому типу с признаками локального взду-
тия легочной паренхимы — буллы? Бронхо-легочная дисп-
лазия? В анализах крови гемоглобин 105 г/л, лейкоциты —
10,9 х 109 /л, п/я — 8%, с/я — 29%, лимфоциты — 55%;
СОЭ — 25 мм/час; в биохимическом анализе отмечена
гипербилирубинемия за счет непрямой фракции; уровень
прокальцитонина (ПКТ) выше 10 нг/мл (норма 0—0,5).
КЩС от 18.12.2014 г.: рH — 7,27, рСО2 — 41,3 мм.рт.ст.,
рО2 — 53,5 мм.рт.ст. 
Учитывая данные осмотра, анамнеза и данные лабо-
раторного обследования, был выставлен предваритель-
ный диагноз: «Правосторонняя верхнедолевая аспираци-
онная пневмония. Дыхательная недостаточность II степе-
ни. Последствия перенесенной перинатальной гипоксии
ЦНС. Врожденный порок сердца: ООО 3 мм, ОАП. НК
2А степени. Гиперволемия МКК. Гипербилирубинемия».
Тяжесть состояния обусловлена дыхательной недостаточ-
ностью II ст., недостаточностью кровообращения 2А сте-
пени, которая обусловлена пневмонией и ВПС. Назначе-
ны: антибактериальная терапия (меропенем); пентагло-
бин 2,5 г/сут; инфузионная терапия, кардиотонические
средства, гемотрансфузия (эритроцитарная масса, све-
жезамороженная плазма); увлажненный кислород.
Результаты обследования на маркеры герпесвирусов
ВПГ 1, 2, 6 типов, цитомегаловирусной, микоплазменной
инфекции, ВИЧ-инфекции были отрицательными. На ЭКГ:
«Синусовая тахикардия. Нормальное положение элект-
рической оси сердца. Перегрузка обеих предсердий и
левого желудочка с нарушением кровообращения в нем.
Неполная блокада правой ножки пучка Гиса». ЭХО-КГ:
«Критическая суб- или юкстрадуктальная коарктакция с
диаметром перешейка до 2 мм и пиковым градиентом
давления до 104 мм.рт.ст., резидуальный артериальный
проток диаметром до 2 мм со слабовыраженным ле-
во-правым сбросом. Значительная левая кардиомегалия
(КДР ЛЖ до 30 мм, ЛП диаметром до 28 мм). Смешанная
легочная гипертензия с умеренно выраженной артери-
альной гипертензией (расчетное давление 55—60/20
при норме до 30/10 мм.рт.ст.) и, по-видимому, значи-
тельной венозной легочной гипертензией (выраженная
левая кардиомегалия). Патологической сепарации пери-
карда нет. Открытый артериальный проток диаметром
менее 2 мм. Открытое овальное окно до 3 мм». 
На второй день после поступления в стационар со-
стояние больного ухудшилось, температура тела повыси-
лась до 39°С, усилились дыхательная недостаточность и
нарушения кровообращения. Отмечено нарастание ме-
таболического лактоацидоза (рН 7,0; лактат 11,8 ммоль/л).
Несмотря на проводимые интенсивные меры, ребенок
погиб.
На вскрытии труп мальчика правильного телосложе-
ния, пониженного питания. Внутренние органы располо-
жены правильно, синюшны, полнокровны. В плевральных
полостях определяется по 20 мл прозрачной желтоватой
жидкости. Париетальная и висцеральная плевра блес-
тящая, прозрачная. Просвет гортани, трахеи и крупных
бронхов свободны, слизистая оболочка блестящая, си-
нюшная. Легкие массой 134 г (N = 66 г), синюшные, пол-
нокровные, с субплевральными петехиальными кровоиз-
лияниями, резиноподобной консистенции, с отпечатками
ребер на задней поверхности легких. Сердце массой
70,2 г (N = 26 г), с петехиальными субэпикардиальными
кровоизлияниями, толщина стенки левого желудочка
1,0 см (N = 0,46 см), толщина стенки правого желудочка
0,5 см (N = 0,26 см). Эндокард левого желудочка и лево-
го предсердия непрозрачен, утолщен, белесоватого цве-
та. Периметр устья аорты 1,8 см (N = 2,1 см), периметр
легочного ствола 3,0 см (N = 2,3 см). Овальное окно от-
крыто, диаметром 0,3 см. Аортальный проток открыт диа-
метром 0,2 см. В аорте на расстоянии 3 см от резидуаль-
ного артериального протока отмечается сужение аорты
до 0,6 см на протяжении 0,3 см. Головной мозг массой
440 г (N = 360 г), с выраженным отеком и набуханием,
мягкие мозговые оболочки с мелкоточечными кровоиз-
лияниями.
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При гистологическом исследовании легкие находятся
в состоянии дистелектаза, с распространенными ателек-
тазами и очагами компенсаторной эмфиземы. Имеются
мелкоочаговые кровоизлияния в просвет альвеол. Сег-
ментарные бронхи, респираторные и терминальные
бронхиолы, альвеолярные ходы и альвеолы содержат
небольшое количество фибрина. В просвете альвеол и аль-
веолярных ходов определяются свободно лежащие пнев-
моцисты с четкой мембраной, зернистой цитоплазмой и
эксцентрично расположенным гиперхромным ядром, пози-
тивные при окраске по Гомери-Грокотту и PAS-реакции)
(рис. 1). Также определяются облаковидные пенистые
массы, десквамированные альвеолоциты, единичные
макрофаги. Альвеолярные перегородки утолщены за счет
инфильтрации лимфоидными, моноцитарными, плазмати-
ческими клетками и интерстициального фиброза. Плевра
и междольковая соединительная ткань умеренно отечны с
расширенными лимфатическими сосудами.
При ПЦР исследовании аутопсийного материала лег-
ких выявлена ДНК Pneumocystis jiroveci. 
 Патологоанатомический диагноз: Основное заболе-
вание: Пневмоцистная пневмония.
Фоновое заболевание: врожденный порок развития
сердца и крупных сосудов — постдуктальная коартация
аорты с резидуальным артериальным протоком диаметром
2,0 мм; фиброэластоз эндокарда левого желудочка и ле-
вого предсердия сердца, гипертрофия миокарда левого и
правого желудочков сердца, открытое овальное окно. 
Осложнения: венозное полнокровие внутренних орга-
нов. Петехиальные субарахноидальные, субэпикардиаль-
ные, субплевральные кровоизлияния. Двусторонний гид-
роторакс. Отек и набухание вещества головного мозга.
Было сделано предположение о врожденной пневмо-
цистной пневмонии. Для решения вопроса о времени за-
ражения и способах передачи инфекции у этого ребенка,
т.е. это — приобретенная пневмоцистная пневмония или
внутриутробное заражение, мы провели исследование
аутопсийного материала, а также обследовали родите-
лей мальчика на специфические маркеры пневмоцистоза.
Использовали комплекс методов: иммунологические ме-
тоды, выявляющие специфические антитела классов IgM
и IgG с помощью ИФА (набор реагентов «Пневмоцис-
тоСтрип»), и НРИФ для выявления всех форм Pneumo-
cystis jirovecii (набор «ПневмоцистоФлюоАГдиагности-
ка»); оба набора реагентов выпускает МЕДГАМАЛ фи-
лиал ФГБУ ФНИЦЭМ им Н.Ф. Гамалеи МЗ России. При
исследовании аутопсийного материала (легкие, селезен-
ка, печень, головной мозг, сердце, почка, толстая кишка,
тонкая кишка, поджелудочная железа, околоушная слюн-
ная железа, надпочечники) пневмоцисты были обнаружены
во всех тканях. Таким образом был диагностирован внут-
риутробный пневмоцистоз, протекавший как генерализо-
ванный процесс с поражением практически всех органов. 
У родителей ребенка в сыворотке крови были обнару-
жены специфические антитела к P. jirovecii. У матери были
выявлены антитела класса IgM в титре 1:2650, которые
при динамическом исследовании снижались; при этом
IgG антитела выявлены не были. У отца IgM антитела в
незначительном титре (1:210) были определены в начале
исследования и позже исчезли, но в то же время был за-
фиксирован диагностический титр IgG, который в после-
дующем снизился до неопределяемого уровня. Эти ре-
зультаты позволяют предположить, что отец ребенка был
источником инфекции для жены, вероятно, во второй по-
ловине беременности, и заражение плода произошло
трансплацентарно. 
Рисунок 1. В просветах альвеол большое количество альве-
олярных макрофагов с пенистым содержимым, десквамирован-
ными альвеолоцитами, пневмоцистами — округлые клетки с чет-
кой мембраной, зернистой цитоплазмой и эксцентрично распо-
ложенным гиперхромным ядром, позитивно окрашенные по
Гомери-Грокотту и при PAS-реакции
А) H&E Х400 
Б) Окраска по Гомери-Грокотту Х600
В) PAS-реакция Х400 
А
Б
В
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Таким образом, наличие серологических маркеров
пневмоцистоза у обоих родителей, врожденный процесс
у ребенка свидетельствуют о внутрисемейном заражении
P. jiroveci. В данном случае риск инфицирования ребенка
был высоким как до, так и после рождения. Однако раз-
вилась внутриутробная инфекция, которая манифестиро-
вала у младенца с высоким риском по отношению к ле-
гочной патологии и, в частности, к пневмоцистной пнев-
монии (пороки развития плода и наличие бактериурии у
матери на 30—32 неделях беременности). До манифес-
тации болезнь имела латентное течение, свойственное
внутриутробным инфекциям. 
Следовательно, обнаружение пневмоцист в аутопсий-
ном материале умершего ребенка, высокие титры IgM ан-
тител к P. jiroveci у матери подтверждают диагноз врожден-
ного пневмоцистоза, который протекал в виде генерализо-
ванного процесса, и не был при жизни распознан клини-
цистами, а основное проявление болезни — дыхательная
недостаточность — была расценена как результат аспира-
ционной пневмонии на фоне врожденного порока сердца. 
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Опыт применения противовирусной терапии
врожденной генерализованной
цитомегаловирусной инфекции
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В статье представлены результаты наблюдения и лечения ганцикловиром и пероральной формой валганцикловира недоношен-
ного ребенка с врожденной манифестной генерализованной цитомегаловирусной инфекцией (ВЦМВИ), протекающей с пора-
жением ЦНС, холангитом, спонтанным патологическим переломом бедренной кости.
При использовании ганцикловира и валганцикловира продемонстрирована постепенная нормализация клинических и гемато-
логических показателей. В процессе лечения ганцикловиром и валганцикловиром не было выявлено каких-либо побочных ре-
акций. Основным методом мониторинга специфического лечения должно быть определение вирусной нагрузки (количество
ДНК ЦМВ в лейкоцитах крови). При сохранении ДНК ЦМВ в крови, длительность специфической терапии, согласно междуна-
родным рекомендациям, должна быть не меньше 6 месяцев.
Решение об использовании специфической терапии должно приниматься на основании врачебного консилиума, заключения
медицинской комиссии и получения информированного согласия родителей.
Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, ганцикловир, валганцикловир, новорожденные
Experience of Using the Antiviral Therapy 
of Generalized Congenital Cytomegalovirus Infection
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The article presents the results of observation and treatment with ganciclovir and oral valganciclovir form of a premature infant with congenital generalized sympto-
matic cytomegalovirus infection (CMVI) involving pathology of CNS, cholangitis, spontaneous pathologic fracture of femoral bone. When using ganciclovir and
valganciclovir demonstrated gradual normalization of clinical and hematological parameters. In the course of treatment with ganciclovir and valganciclovir was
